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Az összefoglaló közleményben a szerzők részletesen bemutatják a Parkinson-kórhoz társuló neurokognitív zavarok 
jellegzetességeit, felmérésük lehetséges módjait és kezelési lehetőségeit. A neurokognitív zavarok meghatározását 
sokáig nehezítette a diagnosztikai kritériumrendszerek sokszínűsége. Az Amerikai Pszichiátriai Társaság által a Men-
tális Rendellenességek Kórmeghatározó és Statisztikai Kézikönyvének ötödik átdolgozása (Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders, DSM-5) magával hozta a major és az enyhe neurokognitív zavar megnevezéseket a 
demencia és az enyhe kognitív zavar fogalmát helyettesítendően. A DSM-5 neurokognitív zavarra vonatkozó defi ní-
ciói a klinikumban jól alkalmazhatóak, ám szükségessé vált a leggyakrabban használt szűrőtesztek, úgymint a Mini-
Mentál Státus Vizsgálat, az Addenbrooke Kognitív Vizsgálat, a Montreal Kognitív Felmérés és a Mattis Demencia 
Pontozó Skála új kritériumrendszerhez való adaptálása. Magyar Parkinson-kóros populáción végzett validálási vizsgá-
latok alapján a minor neurokognitív zavarra vonatkozóan a legjobb diszkriminációs képességgel rendelkező határér-
tékek az iskolázottság mértékétől függően változnak (Addenbrooke Kognitív Vizsgálat: 0–8 év iskolázottság esetén: 
82,5, 9–12 év esetén: 83,5, ≥13 év esetén: 84,5 pont; Mini-Mentál Státus Vizsgálat: 26,5–27,5–28,5 pont; Montre-
al Kognitív Felmérés: 23,5–24,5–24,5 pont; Mattis Demencia Pontozó Skála: 138,5–139,5–139,5 pont). Orv. He-
til., 2015, 156(23), 915–926.
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Neurocognitive disorders in Parkinson’s disease
In the present review the recent developments in the defi nitions of neurocognitive disorders associated with Parkin-
son’s disease are summarized including the possibilities for screening and treating.  For a long time, the recognition 
of neurocognitive disorders associated in patients with Parkinson’s disease was unsatisfactory due to the heterogene-
ity of defi nitions. The recently developed Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th edition (DSM-5) 
introduced the defi nitions of mild and major neurocognitive disorders instead of mild cognitive impairment and 
dementia. The new DSM-5 defi nitions are clinically well applicable; therefore, the validation of the most frequent 
screening tests (Mini-Mental State Examination; Addenbrooke’s Cognitive Examination; Montreal Cognitive Assess-
ment; Mattis Dementia Rating Scale) is warranted. Based on a Hungarian sample of 295 patients with Parkinson’s 
disease, the cut-off scores having the best discriminative values are highly dependent on education years (Adden-
brooke’s Cognitive Examination: 0–8 years of education: 82.5 points, 9–12 years of education: 83.5 points, and ≥13 
years of education: 84.5 points; Mini-Mental State Examination: 26.5–27.5–28.5 points, Montreal Cognitive Assess-
ment: 23.5–24.5–24.5 points, Mattis Dementia Rating Scale: 138.5–139.5–139.5 points, respectively).
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Rövidítések 
ACE = (Addenbrooke’s Cognitive Examination) Addenbrooke 
Kognitív Vizsgálat; DSM = (Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders) Mentális Rendellenességek Kórmeghatá-
rozó és Statisztikai Kézikönyve; MCI = (mild cognitive impair-
ment) enyhe kognitív zavar; MDRS = (Mattis Dementia  Rating 
Scale) Mattis Demencia Pontozó Skála; MDS  =  Movement 
Disorder Society; MMSE =  (Mini-Mental State Examination) 
Mini-Mentál Státus Vizsgálat; MoCA = (Montreal Cognitive 
Assessment) Montreal Kognitív Felmérés; PD =  (Parkinson’s 
disease) Parkinson-kór; PDD = Parkinson-kórhoz társuló de-
mencia
A Parkinson-kór (Parkinson’s disease – PD) egy neuro-
degeneratív betegség, amelyet a motoros tünetek mellett 
(bradykinesia, rigiditás, nyugalmi tremor) számos nem 
motoros tünet is jellemez. Alvászavar, depresszió, szo-
rongás, kóros mértékű fáradékonyság jelentik a leggya-
koribb nem motoros tüneteket, amelyek nagymértékben 
befolyásolják a betegek életminőségét [1] és szociális jól-
létét [2]. Az újabb vizsgálatok eredményei alapján a nem 
motoros tünetek életminőségre gyakorolt hatása bizo-
nyos esetekben akár jelentősen meghaladhatja a motoros 
tünetekét [2]. 
Parkinson-kórban észlelhető neurokognitív 
eltérések
James Parkinson 1817-es tanulmányában a kórt olyan 
betegségként írta le, amelyre csak a végstádiumban jel-
lemző a kognitív képességek hanyatlása. Azonban bizo-
nyos kognitív területek már a betegség kezdeti fázisában 
is érintettek lehetnek, ugyanis kezdeti stádiumban akár a 
betegek egyharmadánál is megfi gyelhető bizonyos káro-
sodások jelenléte [3, 4]. 
A kognitív funkcióromlás leggyakrabban a végrehajtó 
funkciókhoz köthető teljesítményben fi gyelhető meg, 
amely viselkedésgátlási, fi gyelemfenntartási és -váltási ne-
hézségben nyilvánulnak meg [3, 4]. A kognitív teljesít-
mény romlása, a motiváció csökkenése, a mozgásterve-
zési, az összehangolási és a végrehajtási nehézségek a 
praefrontalis kéreg sérülésére utalhatnak, ám az ilyen 
tünetek jelenléte Parkinson-kórban kevésbé kérgi káro-
sodással, mintsem a praefrontalis körök működészavará-
val magyarázhatók [5]. A nigrostriatalis pályarendszer 
dopaminerg neuronjainak pusztulása mellett a kolinerg, 
a szerotoninerg és a noradrenerg rendszer károsodása is 
kimutatható, ami magyarázatot adhat arra, hogy az 
 affektív és motivációs problémák mellett a kognitív mű-
ködés zavara is megjelenhet [5, 6]. A frontostriatalis 
 pályarendszer sérülésének köszönhetően jelentkező 
 praefrontalis károsodás egyik következménye a diszexe-
kutív szindróma [7]. Diszexekutív zavar Parkinson-kór-
ban gyakran már a betegség korai stádiumában jelent-
kezhet, és a kogníció olyan területeit is károsíthatja, mint 
a komplex fi gyelem, a munkamemória, a viselkedésterve-
zés, a feladatváltás folyamata [7]. Szintén gyakran talál-
kozhatunk a verbális fl uenciát, illetve a vizuális és téri 
memóriát érintő eltérésekkel, amelyek megjelenése és 
súlyossága összefügg a Parkinson-kór aszimmetriájával 
[8]. 
A fi atalkorban kialakuló PD esetében gyakrabban 
 forrul elő depresszió, illetve a betegségtartam növekedé-
sével párhuzamosan demencia. A betegségtartam, a 
 rigid- akinetikus altípus, a motoros tünetek súlyossága, a 
korán megjelenő hallucinációk lehetséges rizikófakto-
roknak tekinthetők a PD-demencia megjelenéséhez [4]. 
Longitudinális vizsgálatok alapján felmerül annak a lehe-
tősége is, hogy a kognitív érintettség és a demencia a 
betegség progressziójával párhuzamosan minden hosszú 
kórtörténettel rendelkező betegnél megjelenhet [9, 10, 
11]. A demencia előfordulása Parkinson-kórban 20–40% 
[12], míg az egészséges személyekhez viszonyítva akár 
hatszor nagyobb is lehet [13].
A Parkinson-kórban fellépő kognitív funkciózavar 
vizsgálatát klinikai szempontból megnehezíti, hogy a 
„normális” és a „kóros” mértékű funkciózavar között 
nem éles az átmenet, a kognitív teljesítményromlást érté-
kelő klinikai defi níciók meglehetősen heterogének [14], 
illetve nem áll rendelkezésünkre olyan szűrőeszköz, 
amely közel százszázalékos specifi citással és szenzitivitás-
sal rendelkezne. 
A demencia és a „normális” kognitív teljesítmény kö-
zötti átmenetet az enyhe kognitív zavar (mild cognitive 
impairment – MCI) testesíti meg. Az MCI úgy is tekint-
hető, mint a normális öregedés és a demencia közötti 
kognitív állapot. Az újonnan diagnosztizált Parkinson-
kóros betegek esetében az enyhe kognitív zavar 
 (PD-MCI) kialakulásának valószínűsége kétszer nagyobb 
a normális idős személyekhez képest, valamint a beteg-
ség diagnosztizálását követő 3–5 évben a betegek 20–
57%-ánál fi gyelhető meg [15]. 
A PD-MCI tehát a demenciánál enyhébb, de az exe-
kutív zavarnál súlyosabb kognitív károsodásként jelle-
mezhető [6]. A károsodott kognitív funkciók tekinteté-
ben az enyhe kognitív zavar különböző altípusait 
különböztethetjük meg [16]: epizodikus memóriadisz-
funkció (például szófelidézés), exekutív diszfunkció (pél-
dául munkamemóriát, verbális fl uenciát, kognitív kont-
rollt és tervezést igénylő feladatok megoldásának 
romlása), vagy több területet érintő diszfunkció (memó-
ria, végrehajtó funkciók és/vagy nyelvi készségek). Az 
átlagpopulációhoz mérve, amelyben az amnesztikus 
MCI-forma előfordulása a leggyakoribb, az újonnan di-
agnosztizált Parkinson-kóros betegek esetében a non-
amnesztikus variánsok megléte a jellemzőbb [6]. A kog-
nitív hanyatlás a betegség időtartamának előrehaladtával 
egyre gyakoribbá válik, azonban a progresszió sebességé-
nek mértékében nagy egyéni különbségek fi gyelhetők 
meg [15]. 
Az enyhe kognitív zavar azonosítása alapján előre je-
lezhető a későbbiekben kialakuló Parkinson-kórhoz tár-
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suló demencia. Ezen neurokognitív adatok birtokában 
például pontosabban ítélhető meg a mély agyi stimulátor 
beültetésének indikációja [17]. 
Változó defi níciók a neurokognitív zavarok 
diagnosztikájában
Diagnosztika szempontjából a neurokognitív zavar sú-
lyosságának pontos meghatározását nehezíti a defi níciók 
heterogenitása. A neurokognitív zavar diagnosztizálásá-
nak alapvető lépései a beteg mentális állapotának felmé-
rése, a lehetséges okok, illetve a társuló tünetek tisztázá-
sa, valamint a tüneteket súlyosbító okok (motoros vagy 
szenzoros érintettség, metabolikus zavar, vitaminhiány) 
felderítése. 
A diagnózis felállításához egyaránt szükséges a beteg 
vagy a megfelelő információval rendelkező hozzátartozó 
véleménye a neurokognitív zavar meglétét illetően és a 
kognitív teljesítmény károsodásának standardizált neu-
ropszichológiai tesztekkel (vagy ennek hiányában más 
kvantifi kált klinikai mérőeszközzel) történő objektív fel-
mérése. A két diagnosztikai lépés együttes vizsgálata a 
diagnózis még pontosabb megerősítését szolgálja. 
Ugyanis magasan iskolázott betegek esetében előfordul-
hat, hogy a neuropszichológiai teszteken „még normá-
lis” eredmény mutatható akkor is, amikor a kiindulási 
állapothoz mérten már határozott romlás észlelhető. Ez-
zel szemben egy alacsony intellektusú beteg esetében a 
teszteken mutatott „gyengébb” teljesítmény bizonyos 
esetekben csak a kiindulási alacsony értéket mutatja és 
nem feltétlenül jelez neurokognitív zavart.
A DSM-IV-TR diagnosztikai rendszere
Az Amerikai Pszichiátriai Társaság által kiadott és gon-
dozott Mentális Rendellenességek Kórmeghatározó és 
Statisztikai Kézikönyve (Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders – DSM) egyik fő feladata, hogy 
segítséget nyújtson a mentális tünetek osztályozásában. 
A DSM 4. verzióját 1994-ben adták ki, amelyet 2000-
ben részlegesen átdolgoztak (DSM-IV-TR, text revision) 
[18]. 
Demencia fogalma a DSM-IV-TR szerint
A DSM-IV-TR szerint demencia az alábbi szempontok 
alapján diagnosztizálható:
–  Többszörös kognitív defi cit kifejlődése, amit jellemez 
az alábbi kettő:
•  Memóriazavar (új dolgok megtanulásának vagy ko-
rábban megtanult információk visszahívásának csök-
kent képessége).
•  Az alábbi lebenytünetek legalább egyike: afázia, ap-
raxia, agnosia vagy a végrehajtási (exekutív) funkci-
ók zavara.
–  Az előbbiekben jelzett kognitív defi citek mindegyike a 
szociális vagy foglalkozási működésben jelentős káro-
sodást okoz és az adaptív működés korábbi szintjének 
jelentős hanyatlásában nyilvánul meg.
–  A lefolyást lépcsőzetes jelentkezés és folyamatos ha-
nyatlás jellemzi.
–  Az előbbiekben jelzett kognitív defi citek nem magya-
rázhatók egyéb etiológiával (például cerebrovascularis 
betegség, hypothyreoidismus, B12-vitamin-hiány, fol-
savhiány vagy pszichoaktív szer okozta állapotok).
–  Nem kizárólag delírium alatt jelentkezik a kognitív za-
var.
–  Nem magyarázható jobban más I. tengelyen jelzett 
pszichiátriai kórképpel (például depresszióval).
Amennyiben egy PD-beteg esetében a demenciakrité-
riumok teljesülnek, úgy a PD-hez társuló demencia vé-
lelmezhető. Azonban a Parkinson-kórhoz társuló neuro-
kognitív zavarok nem minden esetben merítik ki a 
DSM-IV-TR demenciára vonatkozó defi nícióját. 
Enyhe kognitív zavar (DSM-IV-TR)
A DSM-IV-TR függelékében kísérleti jelleggel meghatá-
rozásra került egy úgynevezett enyhe kognitív zavar 
(mild cognitive impairment – MCI) kritériumrendszer 
is. A DSM-IV-TR szerinti enyhe kognitív zavar esetében 
a kognitív tevékenységek romlása a „normális” mértéket 
meghaladja, de még nem teljesíti a demencia kritériu-
mát. Az MCI fogalmát főleg a klinikai kutatások számára 
dolgozták ki, ezért nem a fő diagnosztikai részben, ha-
nem „csak” a függelékben kapott helyet. 
–  Legalább két héten keresztül fennálló, az alábbi kog-
nitív funkciók közül legalább kettőben (vagy többen) 
bekövetkező károsodása, amelyet vagy a beteg, vagy 
egy megbízható információforrás jelez.
•  Memóriakárosodás, amelyet az új dolgok megtanu-
lásának vagy korábban megtanult információk visz-
szahívásának csökkent képessége jellemez.
•  Végrehajtó funkciók károsodása (például megterve-
zés, elgondolás, sorrendbe állítás).
•  Figyelem vagy az információfeldolgozás sebességé-
nek károsodása.
• Perceptomotoros képességek károsodása.
• Nyelvi képességek károsodása.
–  Fizikális vizsgálat vagy labor-, képalkotó vizsgálatok 
objektív eltérései, amelyek a kognitív zavar etiológiájá-
ra utalhatnak.
–  Neuropszichológiai tesztek vagy kóros mértékű, vagy 
pedig a korábbi állapothoz képest rosszabb teljesít-
ményt igazolnak.
–  A kognitív defi citek a szociális, a foglalkozási vagy pe-
dig az egyéb tevékenységek területén jelentős károso-
dást okoznak és a korábbi képességek szintjének jelen-
tős hanyatlásában nyilvánulnak meg.
–  Demencia, delírium vagy egyéb amnesztikus zavar di-
agnózisa nem állítható fel és nem magyarázható job-
ban más pszichiátriai kórképpel (például depresszió-
val) sem.
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A fenti defi nícióból látható, hogy az MCI több altípu-
sa is megkülönböztethető az érintett kognitív funkciók 
alapján: amnesztikus (főleg a memória területét érintő) 
és nem amnesztikus MCI, illetve egy területet érintő és 
több területet érintő MCI. Mivel az MCI esetén a bete-
gek egy részénél évekkel később demencia jelenhet meg, 
ezért gyakran az MCI-t a demencia „előszobájának” tar-
tották. Az „amnesztikus” MCI általában Alzheimer-kór-
ra utaló demencia, míg a nem amnesztikus MCI eseté-
ben általában egyéb típusú demenciaforma kiindulási 
állapotának tartható.
Movement Disorders Society 
Task Force-kritériumok
A Parkinson-kórhoz társuló demencia meghatározására 
sokféle diagnosztikai kritériumrendszer létezik. Talán 
ennek a változatosságnak tudhatók be az epidemiológiai 
kutatások egymásnak ellentmondó eredményei [19]. 
A  diagnosztikai pontosság fokozása érdekében a nem-
zetközi Movement Disorder Society (MDS) kidolgozott 
egy kritériumrendszert [20]. Az MDS a PD-hez társuló 
demencia (PD-dementia – PDD) [19] fogalma mellett 
meghatározta az enyhe kognitív zavar Parkinson-kórban 
(PD-MCI) defi nícióját is [21]. 
Demencia Parkinson-kórban (PDD, MDS-kritériu-
mok)
I. Alapvető kritériumok
–  Queen Square Agybank-kritériumok szerint a PD kli-
nikai diagnózisa felállítható.
–  Demenciaszindróma, amely lappangó kezdetű és lassú 
progressziót mutat, a PD mellett alakul ki, és ami az 
anamnesztikus, a fi zikai vizsgálat és a neuropszicholó-
giai vizsgálat alapján diagnosztizálható.
•  Legalább egy kognitív tartomány károsodása kimu-
tatható.
•  A korábbi premorbid állapothoz képest romlást je-
lent.
•  A defi cit eléggé súlyos ahhoz, hogy a beteg minden-
napi életvitelét rontsa (szociális, foglalkozási vagy 
személyes tevékenységek), és független a motoros 
vagy az autonóm tünetek okozta korlátozottságtól.
II. Társult tünetek
–  Kognitív tünetek: Károsodás a fi gyelem, a végrehajtó 
funkciók, a visuospacialis funkciók, a memória vagy a 
nyelvi készségek tekintetében (egy vagy több terület is 
érintett lehet).
–  Magatartászavar (apátia, személyiségzavar, hangulat-
zavar, szorongás, hallucinációk, delúziók, kóros mér-
tékű nappali aluszékonyság).
III. Tünetek, amelyek a PDD diagnózist nem zárják ki, de 
a diagnózist valószínűtlenné teszik
–  Más, önmagában is kognitív érintettséget okozó be-
tegség, ami azonban a klinikus megítélése alapján nem 
a demencia oka (például képalkotó vizsgálaton észlelt 
vascularis encephalopathia).
–  A PD motoros tünetei és a kognitív zavar közötti idő-
viszonyok nem ismertek.
IV. Tünetek, amelyek más etiológiára utalnak vagy pedig 
a PDD diagnózisának felállítását lehetetlenítik el
–  A kognitív és magatartászavar kizárólagosan egyéb ok-
kal összefüggésben jelenik meg (például szisztémás 
betegség, intoxikáció, DSM szerinti depresszió).
–  Valószínű vascularis demencia kritériumainak teljesü-
lése esetén.
A PDD klinikai diagnózisa kétszintű. Mivel a biztos 
PD diagnózis csak szövettani eredményen alapul, ezért 
klinikailag (in vivo) csak a valószínű és a lehetséges PDD 
diagnosztizálható. 
Valószínű PDD-ről akkor beszélhetünk, ha mindkettő 
alapvető kritérium teljesül, legalább két kognitív terület 
érintett, miközben a III-as és a IV-es tünetek közül egyik 
sem észlelhető. Típusosan legalább egy magatartászavar 
kimutatható, azonban a magatartászavar tüneteinek hiá-
nya önmagában nem zárja ki a valószínű PDD diagnózi-
sát.
Lehetséges PDD esetében mindkettő alapvető kritéri-
umnak teljesülni kell, de vagy atípusos kognitív tüneti 
károsodás észlelhető (például afázia vagy amnesztikus 
zavar dominálja a képet), vagy pedig egy III-as tünet ész-
lelhető. Lehetséges PDD esetében sem szabad egyetlen 
IV-es tünetnek sem teljesülnie. 
A diagnosztika két szinten történhet [20]. Az első 
szintű (Level I) diagnózishoz felállított kritériumok 
PDD esetében a következők lehetnek:
–  Diagnosztizált Parkinson-kór a Queen Square Agy-
bank kritériumai alapján.
–  A Parkinson-kór a demencia megléte előtt kialakult.
–  Mini-Mentál Státus Vizsgálaton elért kevesebb, mint 
26-os pontérték.
–  A kognitív defi citek súlyossága a mindennapi életvitelt 
is megnehezíti.
–  Az alábbi tesztek közül legalább kettőn elért alacsony 
pontszám:
•  Mini-Mentál Státus Vizsgálaton az ötszögrajzolás 
károsodott.
•  Mini-Mentál Státus Vizsgálaton a „Világ” szó visz-
szafelé betűzése, vagy a százból hetesével visszaszá-
molás károsodott.
•  Mini-Mentál Státus Vizsgálaton a három szó felidé-
zése nem megfelelő.
• A betűfl uencia vagy az órarajz károsodott.
A diagnózis második szintjét (Level II) a részletes ne-
uropszichológiai tesztbatériákkal történő kognitív álla-
potfelmérés jelenti abban az esetben, ha az első szintű 
kritériumok alapján nem lehet egyértelműen eldönteni a 
demencia esetleges fennállását, vagy pedig ha a PDD di-
agnózisa egyértelmű, de a kognitív profi l klinikai vagy 
kutatási szempontból érdekes. Vizsgálatok alapján az 
MDS-kritériumok által felállított PDD diagnózisa a 
DSM-IV-TR demenciakritériumához képest sokkal 
szenzitívebb és specifi kusabb is egyben [22]. 
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Enyhe kognitív zavar Parkinson-kórban (PD-MCI, 
MDS-kritériumok)
I. Alapvető kritériumok
–  Queen Square Agybank-kritériumok szerint a PD kli-
nikai diagnózisa felállítható.
–  A PD lassú progressziót mutató kognitív zavar, ame-
lyet vagy a beteg, vagy egy megbízható információval 
szolgáló személy jelez, vagy pedig amit a klinikus ész-
lel.
–  A kognitív károsodás kimutatható a formális neuro-
pszichológiai vizsgálat során vagy pedig egy globális 
kognitív teljesítményt felmérő skálán (III. szekcióban 
részletezett módon).
–  A kognitív problémák nem elég súlyosak, hogy a beteg 
önálló funkcióit korlátozza, azonban a komplex fel-
adatok során némi nehézség előfordulhat.
II. Kizárási kritériumok
–  PDD diagnózisa felállítható az MDS-kritériumok 
alapján [19].
–  Kognitív zavart okozó egyéb primer okok jelenléte 
(például koponyatrauma, stroke, major depresszió, 
metabolikus eltérések, gyógyszermellékhatások).
–  Komorbid állapotok (súlyos depresszió, szorongás, 
pszichotikus tünetek), amelyek a klinikus megítélése 
alapján a kognitív vizsgálatot befolyásolja.
III. Specifi kus irányelvek az 1. és 2. szintű vizsgálathoz
– Első szintű (Level 1) diagnózis (rövidített értékelés):
•  globális kognitív teljesítményt mérő, Parkinson-kó-
ros betegcsoporton validált neuropszichológiai ská-
lán mért csökkent teljesítmény, vagy
•  legalább 2 teszten mért csökkent teljesítmény abban 
az esetben, ha limitált számú tesztbatéria áll rendel-
kezésre (például a batéria kevesebb, mint két tesztet 
tartalmaz az öt fő kognitív domén mérésére, vagy 
kevesebb, mint öt kognitív domént mér).
– Második szintű (Level 2) diagnózis (átfogó értékelés):
•  Neuropszichológiai tesztfelvétel, amely legalább két 
tesztet tartalmaz az öt kognitív funkcióra vonatko-
zóan (fi gyelem és munkamemória, végrehajtó funk-
ciók, nyelv, memória és téri-vizuális készségek).
•  Legalább két neuropszichológiai teszten mért csök-
kent teljesítmény (egy kognitív funkciót mérő két 
teszt esetében, vagy egy teszten mért csökkent telje-
sítmény két kognitív domén esetében).
•  A neuropszichológiai teszteken mért csökkent telje-
sítmény lehet:
 a)  1–2 SD teljesítménybeli eltérés a szükséges nor-
málértéktől, vagy
 b)  jelentős visszaesés a sorozatos tesztfelvételek ese-
tében, vagy
 c)  jelentős visszaesés a becsült premorbid szinthez 
képest.
IV. Altípusra vonatkozó megfi gyelések
– Egyetlen kognitív területet érintő PD-MCI.
– Több kognitív területet érintő PD-MCI.
Annak ellenére, hogy a megjelenése óta számos vizs-
gálat alkalmazta a PD-MCI-kritériumokat, a kritérium-
rendszer formális validációja még folyamatban van [23]. 
Követéses vizsgálatok alapján a PD-MCI a PDD „elő-
szobájának” tekinthető [24], és a korai fázisban észlelhe-
tő PD-MCI előrevetíti a PDD kialakulásának esélyét 
[25]. Azonban a PD-MCI-kritériumokat számos kritika 
is érte. Többek között a premorbid szinthez viszonyított 
1,5 SD-s eltérés vizsgálata pontosabbnak tűnik a PD-
MCI diagnózisának a felállításában, mint a normatív ada-
tokhoz való viszonyítás [26]. 
A PD-MCI-kritériumok alapján felértékelődik az 
adott populációra (országra) vonatkozó normatív adat-
bázis felállítása.
DSM-5-kritériumok
A 2013-ban bevezetett DSM kézikönyvben (5. verzió, 
DSM-5) [27] számos új meghatározást találunk a kogni-
tív zavarokat illetően. Bevezeti a neurokognitív zavar 
(neurocognitive disorders – NCD) defi nícióját, amely 
magában foglal minden olyan betegséget, ahol az alapve-
tő károsodás a kognitív funkciókat érinti. Fontos továb-
bá, hogy neurokognitív zavarok esetében a defi níció sze-
rinti károsodás nem a születés vagy pedig a korai 
mentális fejlődés óta áll fent, hanem bizonyos fokú rom-
lást mutat a korábbi kognitív működés szintjéhez képest. 
Az NCD-n belül két súlyossági szint került bevezetés-
re: a major és az enyhe neurokognitív zavar, az előbbi a 
„demencia”, míg az utóbbi az enyhe kognitív zavar 
megnevezést váltja fel. Az új nómenklatúra egyik oka a 
demencia kifejezés stigmatizáló, negatív asszociációkkal 
társuló jelentésének megszüntetése. Ezzel szemben a ne-
urokognitív zavarnak még nincs stigmatizáló hatása, és 
szélesebb korkategóriát fed le, beleértve a fi atalabb kor-
osztályt is. Bizonyos esetekben a demencia kifejezés még 
továbbra is használható maradt, mint például PDD ese-
tében is. A neurokognitív zavar a kogníció hat területét 
vizsgálja, ideértve az összetett fi gyelmet, a végrehajtó 
funkciókat, a memóriát, a nyelvi képességeket, a percep-
tuális-motoros készségeket és a szociális kogníciót. 
A DSM-5 szerint a Parkinson-kórhoz társuló neuro-
kognitív zavart (NCD-PD) két lépésben kell diagnoszti-
zálni: az elsőben detektáljuk, hogy a betegnél enyhe vagy 
major neurokognitív zavar észlelhető, majd a második 
lépésben a Parkinson-kórral kapcsolatos ok-okozati vi-
szonyt kell megállapítani.
Major neurokognitív zavar (DSM-5)
A major neurokognitív zavarra a DSM-5 diagnosztikai 
kézikönyv alapján az alábbi kritériumok vonatkoznak: 
–  Bizonyíték áll fenn egy vagy több kognitív területen 
(összetett fi gyelem, végrehajtó funkció, tanulás és me-
mória, nyelv, perceptuális motoros vagy szociális kog-
níció) a korábbi teljesítmény-színvonalhoz képest je-
lentős kognitív hanyatlással kapcsolatban az alábbiak 
alapján:
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•  A személy vagy megfelelő információval rendelkező 
hozzátartozó, vagy a klinikus aggodalma a kognitív 
funkció jelentős csökkenésével kapcsolatban.
•  A kognitív teljesítmény jelentős károsodása, lehető-
leg standardizált neuropszichológiai tesztek vagy 
ennek hiányában más kvantifi kált klinikai mérőesz-
köz alapján.
–  A kognitív defi citek akadályozzák a mindennapi tevé-
kenységekkel kapcsolatos önállóságot. (Legalább a 
mindennapi életvitel olyan komplex instrumentális te-
vékenységei során segítség szükséges, mint például a 
számlák kifi zetése vagy a gyógyszerelés.)
–  A kognitív defi citek nem kizárólag delíriummal kap-
csolatban jelentkeznek.
–  A kognitív defi citek nem magyarázhatók jobban más 
mentális zavarral (például major depresszív zavarral).
Enyhe neurokognitív zavar (DSM-5)
–  Bizonyíték áll fenn egy vagy több kognitív területen a 
korábbi teljesítmény-színvonalhoz képest mérsékelt 
kognitív hanyatlással kapcsolatban az alábbiak szerint:
•  A személy vagy megfelelő információval rendelkező 
hozzátartozó, vagy a klinikus aggodalma a kognitív 
funkció jelentős csökkenésével kapcsolatban.
•  A kognitív teljesítmény jelentős károsodása, lehető-
leg standardizált neuropszichológiai tesztek vagy 
ennek hiányában más kvantifi kált klinikai mérőesz-
köz alapján.
–  A kognitív defi citek nem akadályozzák a mindennapi 
tevékenységekkel kapcsolatos önállóságot. (A minden-
napi életvitel olyan komplex instrumentális tevékeny-
ségei, mint a számlák kifi zetése vagy a gyógyszerelés 
megtartottak, azonban nagyobb erőfeszítés, kompen-
zátoros stratégia vagy alkalmazkodás válhat szüksé-
gessé.) 
–  A kognitív defi citek nem kizárólag delíriummal kap-
csolatban jelentkeznek.
–  A kognitív defi citek nem magyarázhatók jobban más 
mentális zavarral (például major depresszív zavar, szki-
zofrénia).
A diagnosztika lépéseit tekintve major neurokognitív 
zavar esetében fontos az önellátási képességek vizsgálata 
és objektív megítélése. Major NCD esetében ez úgy ír-
ható le, hogy a beteg helyett olyan tevékenységeket kell 
másnak elvégeznie, amit korábban önállóan képes volt 
elvégezni. Enyhe NCD esetében viszont az önellátás tel-
jes körű, azonban a tevékenységek minősége változik, 
például néhány tevékenység elvégzése sokkal több időt 
vesz igénybe a beteg számára, vagy pedig a korábbi álla-
pothoz képest sokkal több fi gyelmet kell szentelnie bizo-
nyos dolgokra. 
Parkinson-kórhoz való kapcsolódás igazolása
Nem elég, hogy a betegnél a major vagy enyhe NCD 
jelenlétét diagnosztizáljuk, szükséges annak a Parkinson-
kórhoz való kapcsolódását is igazolni.
Valószínű NCD-PD jelenléte, ha az alábbiak közül 
mindkettő teljesül, míg lehetséges az NCD-PD előfor-
dulása, ha csak az egyik feltétel teljesül:
–  Nincs bizonyíték a kevert etiológiával kapcsolatban. 
(Nem áll fenn más neurodegeneratív vagy cerebrovas-
cularis betegség, vagy más neurológiai, mentális vagy 
szisztémás betegség vagy állapot, amely valószínűleg 
hozzájárulhat a kognitív hanyatláshoz.)
–  A Parkinson-kór kialakulása egyértelműen megelőzi a 
neurokognitív zavar indulását.
A diagnosztikában alkalmazható szűrőtesztek
A neurokognitív károsodások meghatározásában és a 
mértékének pontos felmérésében nagy problémának szá-
mít a megfelelő szűrőtesztek hiánya. A bemutatásra ke-
rülő tesztek például a legtöbb nyelven még csak az 
MDS-kritériumrendszer szempontjából kerültek validá-
lásra, az új DSM-5 neurokognitív zavarokra vonatkozó 
kritériumrendszeréhez való adaptálásuk még várat magá-
ra. Az ideális szűrőteszt nem túl hosszú, a tesztfelvétel 
gyorsan kivitelezhető, és magas szenzitivitás-specifi citás 
mutatókkal rendelkezik a kognitív zavarok minden fajtá-
jának pontos meghatározásához.
Mini-Mentál Státus Vizsgálat
Magyarországon a Mini-Mentál Státus Vizsgálat (Mini- 
Mental State Examination – MMSE) számít a legelter-
jedtebbnek a kognitív készségek felmérését illetően [28]. 
A demencia kezelésére alkalmazott gyógyszerek rendel-
hetőségét is az Országos Egészségbiztosítási Pénztár az 
MMSE-vizsgálaton elért eredményhez köti.
Habár az MMSE a kogníció olyan területeit is lefedi, 
mint az orientáció, memória, a vizuális készségek, a fi -
gyelem és számolás, a nyelv, az írás/olvasás és a konst-
rukciós készségek, a téri-vizuális és végrehajtó funkció-
zavarok detektálásához nem elég szenzitív [29]. Ezen 
túlmenően a teszt további hátránya, hogy alkalmatlan a 
kezdeti stádiumban lévő demencia érzékelésére is [30]. 
Bár számos nyelven validálták és széles körben alkalmaz-
zák, a PDD szűrésére a gyenge tesztmutatói miatt önma-
gában alkalmatlan [28]. 
Montreal Kognitív Felmérés
A Montreal Kognitív Felmérést (Montreal Cognitive As-
sessment – MoCA) nemcsak az Alzheimer-demencia, 
hanem az MCI felismerésére is alkalmas [31]. A tesztfel-
vétel hozzávetőlegesen 10 percet igényel, ami akár a 
 betegágy mellett is kivitelezhető. A teszt a kognitív funk-
ciók hét területét méri: téri/exekutív funkciók, megne-
vezés, memória, fi gyelem, nyelv, absztrakció és orientá-
ció. Az MMSE-hez viszonyítva a MoCA érzékenyebben 
méri fel az esetleges exekutív vagy vizuális-térbeli és 
 fi gyelmi zavarokat, amelyek a kogníció leggyakrabban 
károsodott területeinek számítanak PD esetében. A 
MoCA- teszt előnyei között említhető, hogy ma már szé-
les körben használt és több idegen nyelvű fordítással ren-
delkezik [32]. 
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A MoCA inter-rater és teszt-reteszt megbízhatósága 
magas, illetve jó diszkriminatív tulajdonságokkal rendel-
kezik PDD [33] és PD-MCI esetében [34, 35]. A MoCA 
alkalmas a betegek neurokognitív teljesítményváltozásá-
nak nyomon követésére is, mivel több alternatív válto-
zattal is rendelkezik. A Parkinson Study Group például a 
MoCA-teszt alkalmazását ajánlja azon vizsgálatok eseté-
ben, amelyeknél nem a kognitív teljesítményváltozás az 
elsődleges végpont [29].
Annak ellenére, hogy a MoCA- és az MMSE-értékek 
egymással konvertálhatók [36], gyakran találhatunk 
olyan leleteket, amelyekben az MMSE még normáltarto-
mányt mutat, de a MoCA már neurokognitív zavart 
 jelez. Ezen betegeknél a részletes neuropszichológiai, il-
letve képalkotó vizsgálatok már enyhébb fokú neurokog-
nitív és strukturális károsodásokat mutatnak [37]. A fen-
ti kedvező adatok ellenére, az MDS Task Force által 
végzett vizsgálatok alapján, a MoCA önmagában még 
nem elég specifi kus a PD-MCI detektálására [38].
Addenbrooke Kognitív Vizsgálat
Magyarországon szintén használatos szűrőteszt az Ad-
denbrooke Kognitív Vizsgálat (Addenbrooke’s Cogni-
tive Examination – ACE). Annak ellenére, hogy az 
ACE-t eredetileg Alzheimer-demencia detektálására fej-
lesztették ki, a PDD-hez kapcsolható főbb kognitív te-
rületeket is méri (orientáció, fi gyelem, mentális fl exibili-
tás, epizodikus és szemantikus memória, verbális 
fl uencia, afázia, valamint a téri-vizuális és konstrukciós 
képességek). Alkalmas a korai demencia és annak né-
hány altípusának detektálására, viszont Parkinson-kór 
esetében limitált adat áll rendelkezésre az alkalmazható-
ságával kapcsolatban. Az ACE-tesztet körültekintően 
kell használnunk a PD-MCI diagnosztikájában, ugyanis 
a teszteredményt jelentősen befolyásolja a verbális fl u-
encia alskálán elért pontszám, valamint a vizsgált sze-
mély iskolázottsága is [28]. 
Az eredeti ACE kevésbé szenzitív részeinek átdolgo-
zásával készült el az ACE-R (Addenbrooke’s Cognitive 
Examination-Revised). Az ACE-R a PD-MCI detektálá-
sára elfogadható diagnosztikai pontossággal képes (<89 
határpont, szenzitivitás: 69%, specifi citás: 84%) [39]. Az 
ACE legújabb verzióját (ACE-III) 2012-ben fejlesztet-
ték ki. Az ACE-III jelen közlemény szerzői által elkészí-
tett magyar nyelvi validált verziója a https://lodestone.
neura.edu.au/frontier/ace-iii/ oldalról tölthető le és 
díjmentesen használható. Az ACE-III PDD és PD-MCI-
ben történő validálása folyamatban van. 
Az ACE-III kérdésein alapuló rövidített szűrőtesztet 
2014-ben fejlesztették ki Mini-ACE (M-ACE) néven, 
amelynek magyar nyelvi validált verziója is elérhető a fent 
említett honlapról. Amennyiben a PD-ben végzett 
 validációs vizsgálatok eredményesen zárulnak, úgy az 
 M-ACE megbízható skála lehet a neurokognitív zavarra 
vonatkozó szűrővizsgálatokban.
Mattis Demencia Pontozó Skála
A Mattis Demencia Pontozó Skála (MDRS) széles kör-
ben használt neurokognitív szűrőtesztként ismert. A 
teszt alskálái a kogníció nagy spektrumát lefedi: fi gyelem, 
iniciáció és perszeveráció, konstrukció, konceptualizáció 
és memória. A teszt szenzitívnek mondható a mediotem-
poralis és frontalis patológiákra [40], az európai DBS-
központokban gyakran használt szűrőtesztként kerül al-
kalmazásra [2, 41, 42]. Az elérhető maximális pontszám 
144 pont. A szűrőteszt hátránya viszont az, hogy a fen-
tebb említett szűrőeszközökhöz képest a tesztfelvétel 
ideje jóval hosszabb, a tünetek súlyosságától függően 
körülbelül 30–45 percet vesz igénybe, ezért a teszt alkal-
mazása nem minden esetben számít a legmegfelelőbb 
megoldásnak PDD-diagnosztika esetében. 
Magyar normatív adatok
A Pécsi Tudományegyetem, Neurológiai Klinikán gon-
dozott PD-betegek bevonásával célul tűztük ki a klinikai 
gyakorlatban leggyakrabban alkalmazott neurokognitív 
szűrőtesztek DSM-5 szerinti magyar populáción végzett 
validációját. Az ETT-TUKEB által 30102/2012/EKU 
számon engedélyezett, majd 14437/2013/EKU szá-
mon módosított, illetve a PTE Regionális és Intézményi 
Kutatás-Etikai Bizottsága által 4678-as számon elfoga-
dott protokoll alapján a PTE Neurológiai Klinikán 350 
beteg került bevonásra. A neurokognitív státus felmérése 
(MMSE, MoCA, ACE és MDRS) mellett a depresszív 
tünetek mérését is elvégeztük a Montgomery–Asberg 
Depresszió Pontozó Skála alkalmazásával [28]. A bete-
geket az iskolázottság mértéke alapján három kategóriá-
ba soroltuk: alacsony iskolázottság (0–8 év), közepes 
fokú iskolázottság (9–12 év) és magas iskolázottság (≥13 
év). A betegek neurokognitív státusának besorolása a 
DSM-5 alapján történt. Mivel a súlyos depresszív tüne-
tek negatívan befolyásolhatják a kognitív teljesítményt, a 
normatív adatok meghatározásából kizártuk azokat a be-
tegeket, akik a Montgomery–Asberg Depresszió Ponto-
zó Skálán >18 pontot értek el. A normatív adatok kiérté-
keléséhez az R Project for Statistical Computing 
(Windows verzió, 3.1.2) programcsomagot használtuk. 
Az egyes tesztekhez használható határértéket ROC-ana-
lízis segítségével határoztuk meg. Azt a határértéket vá-
lasztottuk, amelynek specifi citás- és szenzitivitásértéke a 
legközelebb helyezkedett el az (1,0) koordinátaponthoz. 
A normatív adatok kiértékeléséhez 295, nem depresz-
sziós, klinikailag Parkinson-kóros beteg eredményeit 
dolgoztuk fel. Részletes neuropszichológiai felmérés 
alapján 52 (17,6%) esetben enyhe NCD-PD és 42 
(14,2%) esetben major NCD-PD volt diagnosztizálható. 
A normatív adatokat az 1. táblázatban mutatjuk be, míg 
a főbb szűrőtesztek határértékeit, illetve specifi citás- és 
szenzitivitásmutatóit a 2. táblázatban. 
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A MoCA-teszt esetében a magyar populációban az 
Alzheimer-típusú MCI detektálására a 24 értékponthatár 
rendelkezik a legjobb diszkriminatív erővel [32]. A 
DSM-5 szerinti Parkinson-kórhoz társuló minor és ma-
jor neurokognitív zavar elkülönítéséhez a 23,5–24,5 és a 
20,5–21,5 ponthatárok tűnnek a legmegbízhatóbbnak a 
vizsgált személy iskolázottságától függően (2. táblázat). 
Az ACE esetében az enyhe NCD-PD-re vonatkozó 
határértékek 82,5–84,5, míg a major NCD-PD-re vo-
natkozó értékek 78,5–81,5 pont között változnak az 
edukáció szintjétől függően. 
Az MDRS-re vonatkozó nemzetközi vizsgálatok sze-
rint a PD-MCI 138–140 közötti határértékekkel azono-
sítható [43, 44, 45], míg a PDD 123–132 ponttal [28, 
44, 45]. A magyar PD-populáción meghatározott vágó-
értékek is ebbe a tartományba esnek: 138,5–139,5, illet-
ve 128,5–131,5 az iskolázottságtól függően (2. táblá-
zat).
Neurokognitív zavarok kezelési lehetőségei
A Parkinson-kórhoz társuló demencia vagy enyhe neuro-
kognitív zavar időben történő felismerésének és kezelé-
sének elsődleges szempontja a beteg önálló életvitelre 
való képességének megőrzése. Fontos, hogy megfelelő 
biztonságérzetet biztosítsunk a beteg számára a minden-
napi feladatainak ellátásában, mint például az autóveze-
tés, a biztonságos közlekedés vagy a háztartási munkák 
elvégzése. Az enyhe neurokognitív zavar korai diagnosz-
tizálása nemcsak a demencia várható megjelenését jelzi 
előre, hanem a családtagok, gondozók számára is lehető-
séget ad felkészülni az esetlegesen megjelenő problémák 
kezelésére. Lehetőség nyílik továbbá a megfelelő kezelés 
kiválasztására, amelynek köszönhetően az esetleges bete-
gotthonba való költöztetés szükségessége időben kitol-
ható. 
Gyógyszeres kezelés
A minor NCD kezelésére törzskönyvezett gyógyszer 
 jelenleg nem áll rendelkezésünkre. A mediterrán étrend, 
a rendszeres szociális és mentális feladatok, illetve tevé-
kenységek elvégzése, a rendszeres fi zikai aktivitás csök-
kentheti a minor NCD major NCD-be való átalakulását 
[46, 47, 48, 49]. A nem specifi kus gyógyszeres kezelés a 
motoros és nem motoros tünetek – úgymint az alvásza-
var, a gastrointestinalis problémák és depresszió – keze-
lése köré összpontosul, mivel ezen tünetek megléte gya-
korolja a legnagyobb hatást a beteg életminőségére [50]. 
A depresszió és a szorongás tüneti kezelése jótékony le-
het a fi gyelmi funkciókra, ami a beteg életvitelére is ked-
vező hatással lehet [50]. 
A már kialakult PDD esetében a fent említett aspecifi -
kus kezelések mellett hatásos lehet a kolinészterázgátló, 
illetve az NMDA-antagonista memantin [51] alkalma-
zása. A Cochrane adatbázis alapján a kolinészterázgátlók 
hatékonyak a PDD kezelésében [52]. A kolinészteráz-
gátlók a kolinerg rendszerben fellépő károsodás ellensú-
lyozásával képesek lassítani a kognitív teljesítmény-
romlást, valamint enyhe-közepes stádiumban az 
információfeldolgozás képességét. A kognitív teljesít-
mény javítása révén az életvitelre is kedvező hatást gya-
korolnak. A kolinészterázgátlók közül a rivastigmin 
nemcsak a neurokognitív zavar tüneteinek a kezelésére 
alkalmas, hanem enyhíti az apátiát is. Ezen apátiajavító 
hatás PDD-ben a nem depressziós, nem demens betegek 
2. táblázat Fontosabb neuropszichológiai tesztek határértékei a DSM-5 szerinti enyhe és major neurokognitív zavar Parkinson-kórban szűréséhez
Iskolázottság Teszt Enyhe neurokognitív zavar Parkinson-kórban Major neurokognitív zavar Parkinson-kórban
Határpont Szenzitivitás Specifi citás Határpont Szenzitivitás Specifi citás
0–8 év ACE  82,5 0,989 0,542  78,5 0,913 0,792
MMSE  26,5 0,333 0,958  26,5 0,696 0,958
MoCA  23,5 0,979 0,667  20,5 0,957 0,875
MDRS 138,5 0,982 0,542 128,5 0,870 0,833
9–12 év ACE  83,5 0,913 0,813  80,5 0,909 0,888
MMSE  27,5 0,565 0,863  27,5 0,818 0,863
MoCA  24,5 0,870 0,713  21,5 0,909 0,950
MDRS 139,5 0,957 0,713 130,5 0,954 0,988
≥ 13 év ACE  84,5 0,714 0,893  81,5 0,833 0,961
MMSE  28,5 0,714 0,738  27,5 0,753 0,864
MoCA  24,5 0,952 0,903  21,5 0,833 0,971
MDRS 139,5 0,905 0,738 131,5 0,843 0,990
ACE = Addenbrooke Kognitív Vizsgálat; MDRS = Mattis Demencia Pontozó Skála; MMSE = Mini-Mentál Státus Vizsgálat; MoCA = Montreal 
Kognitív Felmérés.
2015  ■  156. évfolyam, 23. szám ORVOSI HETILAP924
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
esetében is kimutatható [53]. Feltételezhető, hogy a ko-
linészterázgátló kezelésben részesülők esetében az NCD 
progressziója lassabb, mint a placebokezelésben részesü-
lő betegeknél. A kolinészterázgátlók javítják a járulékos 
tünetek – úgymint agitáció, elkóborlás és a szociálisan 
nem megfelelő viselkedés – előfordulását is. A Magyaror-
szágon elérhető rivastigmin és donepezil hasonló mel-
lékhatásprofi llal rendelkezik: Leggyakrabban hányinger, 
hányás, hasmenés, szédülékenység jelentkezhet, amely 
lassú feltitrálás vagy transdermalis tapasz formájában tör-
ténő alkalmazás esetén részben elkerülhető. Mivel brady-
cardiát okozhatnak, a kollapszushoz társuló elesés és kö-
vetkezményes combnyaktörés elkerüléséhez az óvatos 
feltitrálás és a hozzátartozók felvilágosítása is szükséges.
Enyhe-közepes demencia esetében a kolinészterázgát-
lók, a súlyos fokú demencia esetében a memantin és a 
nagy dózisú rivastigmin (13,3 mg) rendelkezik törzs-
könyvi indikációval.
Nem gyógyszeres kezelés
A hatékonyabb kezelés érdekében a gyógyszeres kezelés 
mellett a strukturált kognitív rehabilitációs tréningprog-
ramok lehetőségeit is célszerű igénybe venni [54]. A Par-
kinson-kóros betegek fi gyelemre, absztrakt gondolko-
dásra, téri-vizuális funkciókra fokuszáló kognitív tréning 
pozitív hatású a kogníció azon aspektusaira is, amelyek a 
frontális működéstől függenek [50]. Az eredmények 
tükrében elmondható, hogy a személyre szabott vagy az 
adott neurodegeneratív megbetegedés jellegzetes tüne-
teihez igazított kognitív tréning nagyban hozzájárulhat a 
betegek életminőségének javításához [55]. A kognitív 
tréning bizonyos fokú pozitív hatást gyakorol a memó-
riafunkciókra, az életvitelre és az életminőségre is [56, 
57, 58]. 
Következtetések
Közleményünkben részletesen bemutattuk a Parkinson-
kórhoz társuló neurokognitív zavarok jellegzetességeit, 
felmérésük lehetséges módjait és kezelési lehetőségeit. 
A  neurokognitív zavarok felmérését és meghatározását 
sokáig nehezítette a diagnosztikai kritériumrendszerek 
sokszínűsége. A DSM-5 major és enyhe neurokognitív 
zavarra vonatkozó defi níciói a klinikumban jól alkalmaz-
hatóak, ám szükségessé vált a leggyakrabban használt 
szűrőtesztek, mint az MMSE, az ACE, a MoCA és az 
MDRS új kritériumrendszerhez való validálása. Az MDS 
szerinti PD-MCI diagnózisának felállításához fontos is-
merni és alkalmazni a magyar populációra vonatkozó 
normatív adatokat, míg a DSM-5 szerinti NCD-PD di-
agnózisának felállításához a szűrőteszteken alkalmazható 
határértékeket meghatározni. A neurokognitív zavarok 
időben történő diagnosztizálása és korai kezelése fontos 
a jó életminőség fenntarthatósága érdekében, a tüneti 
kontroll, illetve a betegség progressziójának lassítása ér-
dekében is. 
Anyagi támogatás: A vizsgálat kivitelezését a Bolyai Já-
nos Kutatási Ösztöndíj, a Nemzeti Agykutatási Program 
– KTIA_13_NAP-AII/10. nyilvántartási számú pályáza-
ta, az OTKA PD103964 és OTKA 106176 támogatta. 
Szerzői munkamegosztás: L. T., K. K., K. N.: Tervezés, 
kivitelezés, kiértékelés, kézirat elkészítése. K. S., J. J., K. 
J., M. A., K. M., W. R., D. G., A.  Zs.: Kivitelezés, kézirat 
áttekintése. A cikk végleges változatát valamennyi szerző 
elolvasta és jóváhagyta.
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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